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Гомоцистеин - серосодержащая ами-
нокислота, участвующая в синтезе цистеи-
на, трансметилировании ДНК, белков и ли-
пидов, в биосинтезе нейротрансмиттеров. 
Нормальный уровень гомоцистеина в плазме 
составляет 5 - 15 мкмоль/л. Повышение 
уровня гомоцистеина может приводить к 
осложнениям беременности и возникнове-
нию пороков развития плода. 
Уровень гомоцистеина определяли 
методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии. У беременных группы срав-
нения выявлена умеренная гипергомоцистеи-
немия, что может быть результатом неаде-
кватной преконцептивной подготовки. Бере-
менные женщины, у плодов которых выявле-
ны врожденные аномалии, имели достоверно 
более высокий уровень гомоцистеина. 





Среди причин перинатальной смертности 
в Республике Беларусь врожденные пороки 
развития плода устойчиво занимают ведущие 
позиции, пропуская вперед лишь внутриут-
робные инфекции и состояния, характерные 
для перинатального периода [6]. Встречае-
мость врожденных аномалий плода не имеет 
тенденции к снижению. Подобная ситуация 
характерна не только для Беларуси, но и для 
России [5]. Врожденные пороки развития яв-
ляются одной из причин детской инвалидно-
сти, уступая только неврологическим и пси-
хическим заболеваниям [1]. При отсутствии 
летального исхода требуется проведение хи-
рургического лечения, реабилитационных 
мероприятий и, соответственно, серьезных 
затрат в социальной сфере. Поэтому не вы-
зывает сомнения необходимость своевремен-
ной и качественной диагностики пороков 
развития плода. 
В настоящее время ведущим методом 
пренатальной диагностики врожденных по-
роков развития у плода является ультразву-
ковое исследование. С помощью данного ме-
тода можно диагностировать до 70 - 80% 
врожденных пороков развития [3]. Несмотря 
на все достоинства ультразвуковой диагно-
стики, ее возможности ограничены. Трудно-
сти в своевременной диагностике врожден-
ных аномалий создают маловодие, выражен-
ная угроза прерывания беременности, "не-
удобное" для исследователя положение пло-
да, избыточная масса тела у пациентки, позд-
няя манифестация врожденных аномалий 
(особенно пороков сердца и скелетных дис-
плазий). Значительную роль играют качество 
ультразвуковой аппаратуры и опыт исследо-
вателя [7]. Инвазивные процедуры (амнио-
центез, биопсия ворсин хориона) являются 
достаточно эффективными и позволяют про-
водить диагностику хромосомных болезней. 
Однако на долю хромосомных аномалий 
приходится 0,5 - 0,7% всей врожденной па-
тологии [4], поэтому с экономической точки 
зрения инвазивные процедуры целесообразно 
проводить только при наличии четких крите-
риев, устанавливаемых с помощью скринин-
га. Биохимические методы диагностики 
практически не распространены в повседнев-
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 38 
ной деятельности акушеров-гинекологов и 
генетиков. Исключение составляет лишь ис-
следование уровня альфа-фетопротеина для 
диагностики определенного круга патологии. 
Пренатальное изучение других биохимиче-
ских показателей (активность ферментов, 
уровень патогенных метаболитов) представ-
ляет определенные сложности и проводится 
лишь при обоснованном подозрении на на-
личие наследственной патологии. 
В последнее время в литературе значи-
тельное внимание уделяется роли гомоци-
стеина в возникновении пороков развития 
плода, а также обсуждается его участие в па-
тогенезе осложнений беременности. 
Гомоцистеин - серосодержащая амино-
кислота, занимающая ключевые позиции в 
метаболизме метионина и цистеина, в био-
синтезе гормонов и нейромодуляторов, а 
также в трансметилировании белков, липи-
дов и ДНК. Кроме того, гомоцистеин изменя-
ет активность ферментов и участвует в хими-
ческой модификации белков. Источником 
этой аминокислоты в клетке служит метио-
нин, который предоставляет метильную 
группу для S-аденозилметионина (SAM) и 
превращается в гомоцистеин. В свою очередь 
SAM рассматривается в качестве универ-
сального донора метильных групп для мно-
гочисленных метилтрансфераз. Метилирова-
ние наряду с ацетилированием является ос-
новой таких процессов, как экспрессия гена, 
трансляция белка, хемотаксис, клеточная 
дифференцировка, стабилизация ДНК, синтез 
фосфолипидов и нуклеиновых кислот [10]. У 
человека обнаружено около 40 SAM-
зависимых метилтрансфераз, а сам S-
аденозилметионин принимает участие более 
чем в 100 реакциях метилирования липидов, 
белков и ДНК [8]. Следствием гипометили-
рования ДНК является нестабильность хро-
мосом, что способствует мутагенезу. Поэто-
му роль гомоцистеина в патогенезе врожден-
ных пороков развития может быть значи-
тельной, учитывая его тесную связь с биохи-
мическими реакциями, участвующими в реа-
лизации генетического кода. 
Являясь для клетки токсичным продук-
том, гомоцистеин подвергается либо ремети-
лированию в метионин (для этих реакций 
необходимы фолиевая кислота и кобаламин, 
а ключевыми ферментами являются метио-
нинсинтаза и метилентетрагидрофолатредук-
таза), либо вовлекается в синтез цистеина 
(необходимым коферментом служит витамин 
В6, а основным ферментом этой метаболиче-
ской цепочки выступает цистатионин-β-
синтаза). При низких концентрациях гомоци-
стеина преобладают реакции реметилирова-
ния, а при высоких наблюдается синтез цис-
теина и элиминация гомоцистеина из клетки 
[10]. При поступлении в кровь гомоцистеин 
сразу же окисляется с образованием дисуль-
фидных связей. Общий гомоцистеин (tHcy) 
плазмы состоит из окисленной (99%) и вос-
становленной (1%) форм. Около 75 - 80% 
общего гомоцистеина находится в связанном 
с белками плазмы состоянии. Уровень гомо-
цистеина в плазме взрослого человека колеб-
лется от 5 до 15 мкмоль/л, составляя в сред-
нем 10 мкмоль/л. Повышение содержания 
гомоцистеина в плазме трактуется как уме-
ренная (16 - 30 мкмоль/л), средняя (31 - 100 
мкмоль/л) и тяжелая, или выраженная (более 
100 мкмоль/л) гипергомоцистеинемия [9]. 
Концентрация гомоцистеина в плазме за-
висит от таких факторов, как характер пита-
ния, прием медикаментов, возраст, пол, гене-
тически обусловленные повреждения фер-
ментных систем, участвующих в метаболиз-
ме гомоцистеина. На протяжении беременно-
сти уровень гомоцистеина практически не 
изменяется [9], а отмечаемое его снижение 
можно объяснить изменениями объема цир-
кулирующей крови. Повышение уровня го-
моцистеина при беременности может приво-
дить к увеличению частоты спонтанных 
абортов, задержке внутриутробного развития 
плода, гипертензивным расстройствам, тром-
бофилическим состояниям, но литературные 
данные об этом противоречивы [2]. Доказана 
роль гомоцистеина в возникновении пороков 
нервной трубки (анэнцефалия, spina bifida), 
что связывается с дефицитом фолатов [12]. 
Цель работы - определить уровень гомо-
цистеина в плазме беременных с нормальным 
развитием плода и при наличии врожденных 
пороков развития плода. 
Материалы и методы 
Основную группу составили 47 беремен-
ных женщин, у которых диагностированы 
врожденные пороки развития плода. В груп-
пу сравнения включены 49 пациенток, став-
ших на учет по беременности в 4-й женской 
консультации г. Гродно и у которых роди-
лись дети без аномалий развития. У всех па-
циенток забиралась кровь из локтевой вены, 
помещалась в пробирки с гепарином, цен-
трифугировалась, а полученная плазма хра-
нилась в замороженном состоянии до дня 
проведения анализа. Уровень общего гомо-
цистеина (tHcy) определялся методом высо-
коэффективной жидкостной хроматографии 
(HPLC - high-performance liquid 
chromatography) на аппарате "Agilent 1100" 
после восстановления боргидридом. Стати-
стическая обработка полученных результатов 
проводилась с использованием непараметриче-
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 39 
ской статистики (рассчитывались медиана (Ме), 
5, 25, 75 и 95 процентили (5%: 25% и т.д.)). 
Сравнение групп осуществлялось при помощи 
критерия Манна-Уитни. Корреляционные связи 
изучались по методу Спирмена. Доверительный 
интервал (ДИ) был принят 95%. 
Результаты и обсуждение 
В таблице 1 представлена клиническая 
характеристика обследованных женщин. 
Как видно из представленных в таблице 1 
данных, обе группы беременных существен-
но не отличались по всем исследованным 
параметрам. В основной группе возраст па-
циенток колебался от 17 до 43 лет, в группе 
сравнения – от 15 до 42 лет. У подавляющего 
большинства женщин данная беременность 
была второй. Менархе наступило в возрасте 
13 – 14 лет, начало половой жизни с 18 – 20 
лет (основная группа с 16 до 26; группа срав-
нения с 14 до 22). Среди экстрагенитальной 
патологии наиболее часто встречались веге-
тососудистые дистонии и заболевания щито-
видной железы. 
Таблица 1  Клиническая характеристика обследованных женщин  
(Ме; 25% - 75%) 
Показатель Основная группа, N = 47 Группа сравнения, N = 49 P 
Возраст 25 
21 – 31 
25 
23 – 28 
> 0,05 
Данная беременность 2 
1 - 3 
2 
1 – 3 
> 0,05 
Количество родов в анамнезе 0 
0 – 1 
0 
0 - 1 
> 0,05 
Менархе (лет) 13 
13 – 14 
13 
13 - 14 
> 0,05 
Начало половой жизни (лет) 18 
18 – 20 
18 
17 - 18 
> 0,05 
 
Уровень гомоцистеина в зависимости от 
типа порока развития у плода представлен в 
таблице 2. 
Выявлено, что в крови беременных, у 
плодов которых диагностированы пороки 
развития, отмечался значительно более высо-
кий уровень гомоцистеина, чем у пациенток 
группы сравнения. Он был достоверно выше 
у женщин, дети которых страдали врожден-
ными пороками сердца, центральной нервной 
системы и хромосомными аномалиями. Не 
отмечено существенной разницы в содержа-
нии гомоцистеина в плазме беременных, 
плоды которых имели такие пороки развития, 
как скелетные дисплазии, аномалии брюш-
ной стенки (омфалоцеле, гастрошизис), по-
ликистоз почек и легких и прочие (в эту под-
группу включены муковисцидоз, крестцово-
копчиковые тератомы, атрезии желудочно-
кишечного тракта). 
Причиной возникновения пороков 
развития плода может быть прямое тера-
тогенное действие гомоцистеина [11] Не-
достаток фолиевой кислоты нарушает 
процесс реметилирования гомоцистеина, 
что, по мнению ряда авторов, является 
причиной возникновения пороков нерв-
ной трубки и врожденных аномалий 
сердца [12]. Недостаточное метилирова-
ния приводит к нарушению процессов 
замыкания нервной трубки [2]. Данный 
факт подтверждает наличие метионин-
синтазы в тканях эмбриона на ранних 
стадиях развития. Помимо алиментарно-
го дефицита фолатов причинами гипер-
гомоцистеинемии могут быть нарушения 
функционирования ферментов, участ-
вующих в метаболизме гомоцистеина. 
Наиболее изученным примером служит 
мутация гена метилентетрагидрофолат-
редуктазы. В данном случае замена в по-
липептидной цепочке аланина на валин 
приводит к появлению термолабильных 
свойств энзима и снижению его активно-
сти на 50% [10]. Частота подобной мута-
ции колеблется в разных популяциях, со-
ставляя у европейцев около 15%. Гипер-
гомоцистеинемия может быть результа-
том мутации в гене цистатионин-β-
синтазы - ключевого фермента в синтезе 
цистеина. Эта метаболическая цепочка 
важна еще и потому, что при конечном 
распада цистеина образуется таурин, по 
своим биологическим эффектам являю-
щийся антагонистом гомоцистеина. Кро-
ме того, таурин является антиоксидантом 
и стабилизатором клеточных мембран. 
Помимо прямого тератогенного действия 
гомоцистеин может нарушать процессы 
апоптоза [11], взаимодействуя с NMDA-
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рецепторами, которые помимо участия в 
программированной гибели клеток влия-
ют на процесс миграции нейронов при 
формировании нервной трубки и регули-
руют потоки ионов Са2+ через мембраны 
[10]. Полученные нами данные подтвер-
ждают роль гомоцистеина в генезе поро-
ков центральной нервной системы и 
сердца. Значительно повышен уровень 
гомоцистеина и при хромосомных ано-
малиях (в нашем исследовании это были 
случаи синдрома Дауна и синдрома 
Клайнфельтера). Возможной причиной 
хромосомной патологии может быть ги-
пометилирование ДНК. 
Таблица  2  Уровень  гомоцистеина  (мкмоль /л)  в  крови  беременных  
основной  группы  и  группы  сравнения  
Уровень гомоцистеина (мкмоль/л) 
Тип порока развития N Исследуемые группы 
Me (25% - 75%) 
Группа сравнения 
Me (5% - 95%) 
(N = 49) 
Р 
Гидроцефалия 8 48,55  
26,32 – 80,44 
22,52 
3,285 – 52,44 
< 0,05 
Пороки нервной трубки 2 60,25 
48,55 – 71,89 
22,52 
3,285 – 52,44 
< 0,05 
Хромосомная патология 6 71,06 
20,96 – 109,47 
22,52 
3,285 – 52,44 
< 0,05 
Скелетные дисплазии 5 25,24 
15,7 – 52,17 
22,52 
3,285 – 52,44 
> 0,05 
ВПС 6 38,31 
29,54 – 74,62 
22,52 
3,285 – 52,44 
< 0,05 
Патология брюшной стенки 8 25,36 
16,71 – 39,68 
22,52 
3,285 – 52,44 
> 0,05 
Поликистоз почек и легких 7 22,25 
10,33 – 35,75 
22,52 
3,285 – 52,44 
> 0,05 
Прочие 5 34,62 
28,46 – 61,85 
22,52 
3,285 – 52,44 
> 0,05 
 
Ни одна пациентка из основной группы 
не имела общеизвестных факторов генетиче-
ского риска. Врожденные аномалии у плода 
были выявлены при проведении многократ-
ных ультразвуковых исследований и после 
инвазивных методов диагностики (хромо-
сомные аномалии). Возможно, гипергомоци-
стеинемия может явиться одним из генетиче-
ских факторов риска, учитывая тесные мета-
болические пути гомоцистеина и функцио-
нирование хромосомного аппарата. Интерес-
ной может быть гипотеза, что выявленные 
метаболические нарушения можно устанав-
ливать на прегравидарном этапе, что позво-
лит оценить как риск акушерских осложне-
ний (в том числе и вероятность формирова-
ния врожденных пороков развития у плода), 
так и качество преконцептивной подготовки. 
Обращает на себя внимание умеренная 
гипергомоцистеинемия, выявленная у бере-
менных группы сравнения. Только у 28% 
(ДИ 14 – 42%) беременных этой группы от-
мечен нормальный уровень гомоцистеина в 
плазме, а у 33% (ДИ 18 – 48%) этот показа-
тель превышал 30 мкмоль/л. Это может кос-
венно свидетельствовать либо о недостатке 
фолатов в организме, либо о неадекватной 
преконцептивной подготовке. По результа-
там анкетирования, проведенного среди 
женщин обеих групп, установлено, что фо-
лиевую кислоту накануне планируемой бе-
ременности и в первые 3 месяца наступив-
шей беременности принимали только 11,1% 
пациенток. О приеме фолиевой кислоты при 
уже наступившей беременности примерно с 7 
- 8 недель беременности сообщили 37,1% 
женщин, хотя формирование нервной трубки 
и 4 камерного сердца происходит до 28 дня 
от момента зачатия и до 8 недель беременно-
сти соответственно. Поэтому назначение фо-
лиевой кислоты в этом сроке теряет свой 
протективный эффект. Наконец, 51,8% жен-
щин не принимали фолиевую кислоту даже в 
первые 12 недель беременности. Возможно, в 
этом факте может иметь место определенный 
резерв для снижения перинатальных потерь. 
К тому же у 35,1% женщин группы сравне-
ния, имевших умеренную гипергомоцистеи-
немию, в последующем отмечались гипер-
тензивные расстройства в поздних сроках 
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беременности. Недостаток поступления фо-
латов с продуктами питания можно рассмат-
ривать как фактор риска возникновения ги-
пергомоцистеинемии. Эта проблема может 
решаться на государственном уровне. К при-
меру, в США в 1993 году принято постанов-
ление о насыщении злаковых продуктов фо-
лиевой кислотой [12]. 
Не найдено корреляционных связей меж-
ду уровнем гомоцистеина и возрастом бере-
менных, паритетом родов, началом менстру-
альной функции и половой жизни у женщин 
основной группы. В группе сравнения выяв-
лена прямая корреляционная связь содержа-
ния гомоцистеина с возрастом пациенток, не 
выявлено корреляции уровня гомоцистеина с 
другими изученными показателями, что со-
гласуется с литературными данными [9]. 
Выводы: 
Полученные нами данные подтверждают 
роль гомоцистеина в генезе пороков развития 
плода. 
Концентрация гомоцистеина в плазме бе-
ременных, плоды которых не имели пороков 
развития, составляет 22,52 (3,285 – 52,44) 
мкмоль/л. 
Определение уровня гомоцистеина долж-
но использоваться в пренатальной диагно-
стике пороков развития центральной нервной 
системы, сердца и хромосомных аномалий у 
плода. 
Наличие высокого уровня гомоцистеина 
во втором триместре беременности является 
показанием для проведения инвазивных ме-
тодов диагностики пороков развития плода. 
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и иммунологические сдвиги 
у детей с острыми 
пневмониями 
 
Обследовано 58 детей с острыми 
пневмониями в возрасте до 6 месяцев. Прове-
ден анализ клинико-лабораторных показате-
лей и рентгенологических данных. В клини-
ческой картине заболевания выраженная 
интоксикация и дыхательная недостаточ-
ность преобладали лишь в 50 % случаев. 
Снижение уровня иммуноглобулина класса А 
в сыворотке крови наблюдалось у всех паци-
ентов с острыми пневмониями, независимо 
от преморбидного фона. 
 
